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 اظهارنامه و حق انتشار
هنا  حاصن  ععایتن  نامن یانپادر این   شوم موارد مذکورمتعهد می حقیقی زادهفرزانه نبی اینجانب
عهنده  نام  را بن   پایانها و اطالعات گزارش شده در ایپژوهشی خود بوده و مسئویت صح داده
ات و خندم یعقنوم پزشن نامن  متعقنب بن  دانشن اه گترم. تمامی حقوق ماد  و معنو  ای  پایانمی
طایب ناد ب  مبهداشتی درمانی کرمان بوده و هرگون  استفاده تنها با کسب اجازه مم   خواهد بود. است
 ب  نحو مناسب ارجاع داده شود، بالمانع اس . ک یدرصورتنام  و نتایج ای  پایان
 













سنای    هاقولب  س تبو آس یسرطان  هابردن سقول ت در از ب یآزاد، نقش مهم ها ی الرادمقدمه: 
سنبب  توانندمی OHˉو H+آزاد  ها ی الراد تدتوی یباز طر ترمستقت طور غب  یونتزان  دارند. پرتوها
در  یاس ؛ ک  در صورت مصرف خنوراک یدرمان ترععالغ  دارو یک تنداکشوند. سوی یمرگ سقوی
 ی آننز توانندیم اسنترویتد ،ترغ  هاضدایتهاب یرآن، مانند سا تدسویف ت شده و متابوی تزهبدن متابوی
 وگروه گوگرد بنوده  از یناش سویفتد تنداکسوی اکستدانییآنت ت . خاصیدرا مهار نما ت قواکستژنازس
بن  اشنع   یخون  اهت شود. ینفوس یونتزاناز اشع   یناش تتوژنتت یس تبموجب کاهش آس تواندیم
 عتن یردر برابنر اشنع  بن  عننوان پروت ن  پذ تتوژنتت یسن تبآس یابیارز  حساس هستند؛ برا تاربس
شع  از ا یناش ت یژنت تبآس  بر رو یفتدسو تنداکسوی ترتأث تزانم تت مطایع ، تع ی اند. هدف از اشده
 .انسان اس  یخون ها ت ینفوس  بر رو یونتزان
یتتنر از خنون محتطنی سن  متقی 10سنویفتد،  برا  بررسی اثر محاعظتی دارو  سنویتنداک: هاروش
اشع   هانمون  ب  ساع ان وب  گردید. 2ها  مختقف از دارو ب  مدت داوطقب گرعت  شده و با غقظ 
 رشد توقف برا  و  قوتتنت اعتتوهمها گر  تابتده شده، برا  تحریک رشد سنقول 5/1ای س با دوز 
ها، بنا روش ت ینفوسن  از سنایتوکالزی  اسنتفاده شند. پنس از جداسناز ، اهسنت   دو هاسنقول
ش اده از روسویفتد با اسنتف نداکاکستدانی سویتععایت آنتییابی قرار گرعتند. ارزمت روس وپی مورد 
FRAP و اکسنتدانی )قدرت احتا  آهن  ترکتبنات آنتی DPPH سنط  شند. همنننت تر گانندازه  
رار ها منورد بررسنی قنل  در سنقوSODدیسنموتاز ) سوپراکستد ت و ععای  MDAآیدهتد )د مایون
 گرع .
 
دار  یاعتن  ننینی مت رونوکقئا  نسب ب  گروه اشنع  کناهش معدهد ک  عراواها نشان مییاعت نتایج: 
ه اسن . مت روموالر دیده شد 250و بتشتری  اثر محاعظتی در برابر پرتو در غقظ   >001/0p) اس 
در  وپراکسنتد دیسنموتازسآننزی  نتز کاهش یاعتن  و سنط  ععایتن آیدهتد د مایون از طرعی مقدار
 ها  پرتو دیده اعزایش یاعت  اس .سقول
سنویفتد، ینک  توان نتتجن  گرعن کن  دارو  سنویتنداکحاصق  میبا توج  ب  پژوهش گیری: نتیجه
 و آستب ژنتت نی ناشنی از تداتتوترس اکساسها  انسانی نرمال، در برابر رادیوپروت تتو مناسب سقول
 یونتزان اس . پرتوها 




Introduction: Free radicals play an important role in killing cancer cells and damaging 
normal tissue. Ionizing radiation indirectly can cause cell death by producing free 
radicals H+ and OH-. Sulindac is a prodrug that is metabolized by oral administration. 
Sulfide metabolite which,like other non-steroidal anti-inflammatory drugs, can inhibit 
the cyclooxygenase enzyme. The antioxidant properties of sulindc sulfide are due to the 
sulfur group and can reduce the cytogenetic damage caused by ionizing radiation. Since 
blood lymphocytes are highly sensitive to radiation, they have been accepted as a 
protocol for evaluation of cytogenetic damage against radiation. Evaluation of effect of 
sulindac sulfide on genotoxicity induced by ionizing radiation on human lymphocytes. 
Methods: To investigate the protective effect of sulindac sulfide 10 ml of blood, three 
volunteers were extracted and incubated with different concentrations of the drug for 2 
hours. The specimens were irradiated with 1.5 Gray X-rays, to stimulate cell growth we 
added phytohaemagglutinin and then add cytochalasin B for stop growing cell. after 
Separation the lymphocyts observed with microscope. Total antioxidant activity of the 
SS was measured by using FRAP (Ferric reducing antioxidant power) and DPPH assay. 
Also the malondialdehyde (MDA) levels and the activity of superoxide dismutase 
(SOD) on the exposed cells were evaluated. 
Results: The results showed that the frequency of micro-nuclei was significantly 
decreased compared to the radiation group (p<0.001) and the highest protective effect 
was observed at 250 μM concentration. On the other hand, which led to decrease 
malondialdehyde levels while superoxide dismutase activity showed an increase in the 
exposed cells. 
Conclusion: It could be concluded that Sulindac sulfide as a good radioprotective agent 
protect the human normal cells against the oxidative stress and genetic damage induced 
by ionizing radiation. 
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